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TRAVAUX ORIGINAUX 


Maladies infectieuses. 


Infection par le pneumocoque. — Méningite suppurêe ; pleurésie puruiente 
double, endocardite mitrale [e nfant de 7 mois). 


Arthrites suppurées metapneumoniques. 

Un & Juvigay. Thèsa doct, Paris, 18M-S5.) 

Observations, d’arthrites suppurées h pneumocoques, à évolution lente, (six 
semaines, deux mois), déterminant des lésions destructives considérables des extré¬ 
mités articulaires, de la synoviale et des ligaments; nécessité de l'intervention chirur¬ 
gicale précoce. 


Sur une forme généralisée de stomatite p 

cours de la scarlatine. 

! à streptocoques). In Gestat (Thèse doct. 


Forme osseuse du rhumatisme scarlatineux , 

(en collaboration avec le D r Richardière, médecin des hôpitaux.) 

A propos de deux observations d’une variété, particulièrement grave et tenace, de 
pseudo-rhumatisme scarlatin non suppuré. 

On sait que, dans la forme séreuse commune, le pseudo-rhumatisme scarlatin se 
localise, de préférence, sur les petites articulations, particulièrement celles des doigts, 
les touchant légèrement et sans laisser traces de son passage. 

Dans nos observations, au contraire, il s’agit d’arthrites graves, atteignant en 
masse et profondément tous les éléments delà jointure. Les os sont considérablement 
tuméfiés; l’atrophie musculaire est précoee, la tendance à l’ahkylose très-marquée. 
Si la jointure recouvre ses fonctions, c’est lentement et tardivement; les craquements, 




les douleurs, l’impotence fonctionnelle peuvent persister pendant des mois. Le dia* 5 
gnostic est hésitant, et l'on craint la tuberculose articulaire. 

Cette forme de pseudo-rhumatisme scarlatin rappelle absolument l’arthrite blen- 
norrhagique grave. 

Comme celle-ci, elle doit être traitée, d’une façon.précoce, par l’immobilisation du 
membre en bonne position ou par l’arthrotomie. 

Contribution à l'élude étiologique du rhumatisme chronique déformant. 

(.Polyarthrite chronique progressive, consécutive au pseudo-rhumatisme 
scarlatin). 

lin Daubao.Th. de Joct. Paria, 1S94-95). 

Observation de polyarthrite chronique déformante, évoluant depuis huit ans, chez 
une jeune fille de 20 ans, n’ayant aucun antécédent rhumatismal. 

A 12 ans, la malade a eu la scarlatine, du rhumatisme scarlatin tenace, et, directe¬ 
ment à sa suite sont apparues les diverses manifestations articulaires, qui ont aug¬ 
menté depuis par poussées successives et régulières. 

Sur la persistance du bacille de Loeffer virulent chez les convalescents de 
diphtérie. 



Tuberculose. 


■Recherches anatomiques et expérimentales sur les tuberculoses de la plèvre. 

(Thèse dé doct. Paris, 1895-96), 

'Exposé de la question en 1895. — La doctrine de la nature tuberculeuse de la pleu¬ 
résie, dite franche aiguë, n'avait encore qu’un petit nombre d’adhérents. Un de ses 
défenseurs les plus ardents et les plus convaincus était, à coup sûr, le Pr. Landouzy, 
qui, dans une série de leçons et de mémoires, apportant des faits cliniques et anato¬ 
miques, démontrait que la pleurésie aiguë est, le plus souvent, sinon toujours, 

;< fonction de tuberculose. » 

Le mémoire de Kelsch et Vaillard (1880), base anatomique de la démonstration, ne 
Suffisait pas à entraîner la conviction. On lui reprochait, à juste titre, l’absence de 
toute constatation bactériologique, et surtout l'insuffisance de la méthode anatomo¬ 
pathologique. il était prouvé, en effet, par des travaux récents, que plusieurs cas de 
pleurésies purulentes, étudiés par MM. Kelsch et Vaillard, relevaient, non du bacille 
de Koch, mais d’autres microorganismes. 

Faute de recherches bactériologiques sur coupes, les opinions les plus variées 
étaient soutenues par des histologistes éminents sur la formation des tubercules dans 
les séreuses ; les rapports du tubercule et de l’inflammation tuberculeuse, signalés 
mais incomplètement compris. 

L’inoculation des liquides séro-fibrineux au cobaye, déjàtentée par le Pr. Landouzy, 
puis par Chauffard et Gombault, par Kelsch, par Netter, était un moyen infidèle de 
diagnostic. Netter n’avait-il pas établi que les liquides séro-fibrineux, venant de tuber¬ 
culeux avérés, donnaient moins souvent la tuberculose au cobaye que les liquides 
séro-fibrineux venant de pleurésies primitives? 11 est vrai de dire qu’il n’injectait 
qu’un centimètre cube de liquide. 

Augmentant la dose, injectant, 20, 25,30 Oc J, au cobaye, avant la coagulation spon¬ 
tanée, Eichorst, Queyrat, obtenaient, tout récemment, un pourcentage plus grand de 
vérifications expérimentales (60 p. 100). t 

' Toutefois, MM. Fernet et Girode, étudiant, par la culture seule, des pleurésies séro¬ 
fibrineuses, y trouvaient, dans la moitié des cas, des microbes pathogènes vul¬ 
gaires, et décrivaient des formes cliniques en rapport avec le germe causal. 

La grande majorité des cliniciens, en l’absence de preuve absolue, se refusait à 
admettre qu’une manifestation tuberculeuse, si fréquente, put guérir si complète¬ 
ment. Rien ne semblait plus simple, que d’accepter, dans ces conditions, l’étiologie 
banale de la pleurésie primitive. Le coup de froid, les agents vulgaires de la suppura. 
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— Il - 


T chat le lapin, pins résistants, inoculés dans la plèvre avec un bacille actif, font 
des lésions pleurales partielles, des adénopathies minimes, exceptionnellement une 
ifetirésie séro-fibrineuse généralisée. » 

D’autre part, une technique histo-bactériologique, due h Kuhne, modifiée par Borrel, 

3 mettait'de suivre, en quelque sorte pas à pas, le bacille dans son évolution à la 
me f Pe „ ae la séreuse J’étudiais ainsi complètement, au point de vue anatomique et 
bactériologique, non seulement mes pièces expérimentales, mais trois pleurésies pri¬ 
mitives un empyème tuberculeux, plusieurs cas de pleurésies tuberculeuses graves. 
Enfin recherchant chez l’homme les processus tuberculeux à leur début, je 
m’adre c =ai« h la granulie sanguine qui, seule, permet de saisir, sur le vif en quelque 
sorte les voies d’apport des bacilles et les réactions organiques primitives qui accompa¬ 
gnent ce transfert. C’est ainsi que je vis, dans l'intérieur de la cavité pleurale, la forma¬ 
tif précoce de cellules géantes par fusion des gros leucocytes mononucléaires et en 
l’absence de toute modification histologique de la plèvre. 

Par le rapprochement constant des faits observés chez l’homme et des données 
expérimentales, j’ai pu comprendre, d’une façon qui me paraît plus conforme h la 
réalité des faits, comment évoluent les bacilles tuberculeux dans les séreuses, quelles 
fûmes de réactions organiques ils déterminent, les causes de guérison par excès, peut- 
on dire, de ces réactions organiques, les causes de non guérison par insuffisance de 


Je résumais ainsi mes principales conclusions : 

« L’apport bacillaire se fait, dans la plèvre, de deux façons ; par effraction (pneu¬ 
mothorax), par les leucocytes. j. 

Les leucocytes s’infectent à des foyers antérieurs, déterminés par une porte d entrée 
quelconque (voie aérienne, sanguine, lymphatique). 

Dans les pleurésies tuberculeuses où l’autopsie démontre l’absence d’autres foyers 
tuberculeux, on doit admettre une infection aérienne et un transfert de bacilles dans 
la cavité pleurale, par l’intermédiaire des leucocytes et spécialement des cellules a 
poussières. Ce transfert se fait, sans laisser trace du passage dans les cavités alvéo¬ 
laires. Il en serait donc, pour l’épithélium du poumon, comme il en est de 1 épithélium 
dé l’intestin, d’après les travaux de Cornil et de Dobroklonsky. 
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Cette note, parue à l'ouverture du Congrès de Moscou, établit que Koch s’est illu¬ 
sionné. cette fois encore, sur la tuberculine qu’il présente au public. Sans doute-, ln 
T R est inoffensive aux doses auxquelles Koch conseille de recourir. Mais nous mon¬ 
trons que le cobaye n’acquiert aucune immunité par l’injection de la nouvelle tubercu¬ 
line, même à l’égard de bacilles peu virulents. Quant aux malades auxquels on fait le 
traitement, certains paraissent s’améliorer, comme à l’occasion de tout traitement nou¬ 
veau chez les phtisiques, ce qui ne les empêche nullement de présenter, dans la 
suite, de nouveaux foyers bacillaires. Quelques jours après, à Moscou, en Aile-- 
magne, en Autriche, se produisaient des faits confirmatifs. 


Maladies de la nutrition. 



ne fillette de 15 ans 
M. Meslay.) 





Dans ces deux observations, il s’agit d'ostéomalacie mgm, l'évolution totale n’ayant 

^Or^damfléff deux cas, l’histologie pathologique a montré au Pr. Corail, à Pil- 
liet k Meslay et à nous-même, des figures • qu’on ne retrouve pas dans l’ostéoma¬ 
lacie chronique. Dans celle-ci, le processus pathologique consiste, ou bien en une 
régression progressive du tissu osseux, qui est remplacé peu à peu par une moelle 
adipeuse, ou dans l’atrophie pure et simple des os. Dans les processus aigus, au con¬ 
traire autour des points osseux en voie de disparition,et exclusivement là, on trouve 
d'énormes cellules à noyaux multiples (myéloplaxes). Le Pr. Cornil admet que ces 
myéoplaxes rongent, en quelque sorte, le tissu osseux au contact duquel ils se 
trouvent. Nous croyons qu’il s’agit simplement d’une figure histologique. La 
cellule multinuclée résulte de la fusion des ostéoblastes ; elle n’est qu’une forme de 
transition entre l’ostéoblaste et les cellules de la moelle osseuse. C’est la rapidité de 
l’évolution qui permet de saisir sur le fait, en quelque sorte, cette transformation. Dans 
l'ostéomalacie, aiguë ou chronique, il n’y a qu’un nrocessus de destruction de l’os 
par insuffisance d’apport calcaire ; il n’y a pas d’inflammation osseuse proprement 


Patholologie du tube digestif. 


Observation de thrombose de la veine porte, survenue spontanément en apparence 
chez un alcoolique. Lésion nécrotiques de l’intestin, différentes de cellesjue Drey- 





Nécroses partielles de la muqueuse gastro-intestinale par toxines microbiennes 

(.Société de biologie, 20 mars 1891). 

Lésions gangréneuses considérables de l’estomac et du jéjunum, évoluant sponta¬ 
nément en apparence, chez un homme atteint de purpura avec albuminurie et acci- 
dents cholériformes. 

Il s’agit,en réalité,d’un abcès volumineux et profond de la gaine des vaisseaux du cou 
abcès méconnu etnon évacué. Cet abcès, qui existe depuis trois semaines aumoins.est 
torpide et ne s’étend pas. Il est causé par un streptoccoque peu virulent. La - septicé¬ 
mie streptococcique ne s’est pas faite. Mais les toxines microbiennes, circulant dans 
le sang, ont suffi à provoquer les gangrènes. Confirmation, chez l’homme,- des faits 
expérimentaux de Charrin, Roger, Arloing, van Ermengen, Enriquez et Hallion. , 

Typhlite,gangréneuse par intoxication alcoolique aigue chez le cobaye ..3 
[Société de biologie, 10 décembre 1897). : ■ 

Gangrène du cæcum avec rupture de l'instestin, observée chez des cobayes qui 
-reçoivent, sous la peau, chaque jour, pendant quatre jours, 1 cc. d’alcooi absolu 
dilué à 1 12. La résection partielle préalable du foie facilite l’apparition des accidenté. 


Pathologie de l’appareil respiratoire (1). 


Dilatation des bronches. — Mort par suppuration intra-encéphàlique. 


Bronchite aigue toxique par inhalation de gaz sulfureux. — Nécrose limitée de 
la muqueuse aérienne. — Infection secondaire. — Adénite suppurée. du 
médiastin. — Péricardite purulente à pus fétide consécutive. 

(Société anatomique y 9 novembre 1894). 
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Traitement des pleurésies purulentes chez les enfants. 


Pathologie du cœur et des vaisseaux. 


Rupture spontanée du cœur 


•Endocardite droite infectieuse post-puerpérale. — Perforation delà cloison 
i " interventriculaire par une lésion ulcéreuse unique', ayant amené à la fois 
une insuffisance tricuspidienne et une insuffisance aortique. 


Tuberculose du myocarde chez l’homme. 


D’après plusieurs observations personnelles. (Note d’ensemble.) 

La tuberculose du myocarde, fréquente chez les animaux (chiens, bovidés), n’est 

' (Elle est : 1* d’origine péricardique dans l’immense majorité des cas ; 

2° d’origine endocardique (exceptionnel). 

3» d’origine myocardique, (apport des bacilles par les vaisseaux nourri¬ 
ciers de myocarde). 

Les grandes symphyses péricardiques d’origine tuberculeuse, celles qui tuent par 
asystolie précoce et dans lesquelles l’adhérence très-épaisse, très-résistante, ne per¬ 
met pas de détacher le cœurde la séreuse, sontpauvres en tubercules macroscopiques 
et en produits crétacés. Elles surviennent, en général, chez des'individùs soupçonnés 
seulement de tuberculose. La preuve manque jusqu’à l’autopsie. 

,‘Au contraire,les gros tubercules calcifiés du myocarde, ceux qui peuvent pénétrer 
jusque sous l'endocarde,- s’observent, de préférence, chez des phtisiques avérés. La 
symphyse est. lâche, le cœur se décolle facilement du feuillet pariétal. Dans ces-, cas, 
pendant la vie, rien n’attire l’attention du.côté du cœur. 


Terminaisons possibles des endocardites aiguës infectieuses. 

(Socdiitê anatomique, décembre 1897). 

1» observation : Jeune homme qui fait, consécutivement à un abcès de l’amygdale 
une septicémie à streptocoques avec localisation sur l’endocarde. 

Démonstration, à deux reprises, du streptocoque virulent dans le sang de la veine. 
Malgré un état général des plus inquiétants, la guérison survient, lentement, mais 
compté tement. 

2» observation : Homme vigoureux, atteint, sans cause connue, d’endocardite 
infectieuse apyrétique à marche lente, comme les ont signalées le P'Jaccond, Pineau. 
Mort, trois mois et demi après le début des accidents, par néphrite aigus et urémie 
aiguë. Pendant la vie, on n’a pu soupçonner l’endocardite infectieuse. L'autopsie a î 
montré des lésions du cœur, des infarctus de la rate en voie de régression, presque 
complètement cicatrisés. La survie paraît probable si la néphrite ultime n'avait 


Aortite en plaques circonscrites. — Ectasie aortique au début. — Envahisse¬ 
ment précoce de la bronche droite. — Sclérose broncho-pulmonaire non tu- 


Pathologie du rein et des organes génitaux. 



Fistule recto-vésicale, suite d’un cancer de l’S iliaque. — Défécation totale par 
l’urèthre pendant quatre mois. — Pas d’infection des voies urinaires supè- 
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Cancer latent du col utérin: envahissement des deux uretères. — Atrophie 
rénale consécutive, évoluant avec les signes classiques de la néphrite intersti¬ 
tielle (bruit de galop, polyurie, etc.JV »? 


Pathologie du système nerveux 


De l’albuminurie post-paroxystique chez les épileptiques 
(en collaboration avec le D r J. Voisin, médecin de la Salpétrière). 

[Archives de neurologie 1882, a» 69). 

, L'albuminurie post-paroxystique s’observe passagèrement dans la moitié des cas, h 
la suite d’accès isolés. Elle devient plus fréquente quand les accès se rapprochent. 
Elle paraît constante dans l’état de mal (6 observations). Le diagnostic entre 
l’éclampsie et l’état de mal épileptique ne peut être fait exclusivement sur l’absence 
ou la présence d’albumine dans les urines. Chez une même malade, l’albuminurie 
apparaît toujours à la suite des grands accès. Mais elle peut manquer, chez la même 
malade, après des attaques incomplètes. Elle paraît liée à l’intensité des phénomènes 
vaso-moteurs qui accompagnent régulièrement la grande attaque, les accès en série, 
l'état de mal et qui manquent souvent dans les accès incomplets (vertige etc). 

Sur la toxicité urinaire chez les épileptiques 
(en collaboration avec le D' J. Voisin, médecin de la Salpétrière). 

Ebauche d’une théorie de l’épilepsie par auto-intoxication. Rapprochant certaines 
données cliniques, assurément singulières,— étude,dans le temps, des séries chez les épi¬ 
leptiques', état saburral, inappétence, trembles gastro-intestinaux, sueurs fétides pendant les 
séries d’accès ; état de mal analogue à l'éclampsie, maladie toxique, — de faits expéri¬ 
mentaux — hypotoxicité des urines de 24 heures pendant les jours d'accès, hyper- 
toxicité des urines de 24 heures pendant les jours qui suivent les accès, — nous pré- 



sentons l’hypothèse d’une auto-intoxication, agissant sur un système nerveu 
prédisposé par l’hérédité, comme base de l’épilepsie. 

Les troubles mentaux eux-mèmes, l’évolution constante, chez les épileptiques, 
accès fréquents, vers le gâtisme, rappelant les destructions lentes et totales des cer 
très nerveux, comme dans la paralysie générale — si souvent d’origine toxique, 
nous paraissaient confirmer cette hypothèse. 

Tout en reconnaissant que nous n’avons pas fourni la preuve du fait, nous feror 
remarquer que ce travail a paru à une époque où l’on commençait â peine à parle 
d’auto-intoxication dans les maladies mentales (Chevallier-Lavaure, Mairet). J 
Au congrès des médecins aliénistes (La Rochelle' 1803) cette question a été repris! 
et, si la démonstration est encore à faire, il semble, du moins, que l’idée ait gagné d 


Trépanation pour grand abcès du cerveau d’origine otique. Guérison. 


Méningite spontanée suraiguë et hémorrhagique. 


Observation d’un individu de 30 ans, très vigoureux, mourant, en cinq jours, des 
suites d’une inondation ventriculaire, sans lésions intra-cérébrales. L’examen par 
frottis et sur coupes, l’inoculation aux animaux, démontrent la présence dans les mé¬ 
ninges d’un bacille anaerobie très-virulent pour le cobaye. 

Observation â rapprocher des hémorrhagies méningées d’origine charbonneuse. 



